
¿Cuál es el mejor método de clasificación en
situaciones de catástrofe?

Sr. Director:
Respecto al trabajo de Revisi�n publicado en su revista,

titulado "Clasificaci�n de heridos en Cat�strofes"1, desear�a
hacer algunas consideraciones.  Esta carta al director se fun-
damenta en la idea de que ante una cat�strofe la respuesta in-
mediata la proporcionar� la instituci�n m�s cercana que se en-
cuentre en disposici�n de ello (y en una eventual cat�strofe
a�rea existen muchas probabilidades de que la 1» respuesta la
proporcione el propio aeropuerto) pero, cuando se pretende
optimizar la asistencia a los heridos, dicha respuesta tiene que
estar integrada con el resto de las instituciones, tanto  prehos-
pitalarias como hospitalarias.

Respecto al apartado "M�todo de Clasificaci�n de heri-
dos" debemos recordar que no se debe hablar de "m�todos
funcionales, lesionales o mixtos", aunque s� podremos hablar
del uso de escalas de gravedad de estos tres tipos. El "m�to-
do", sin embargo, siempre ser� una conjugaci�n de la aplica-
ci�n de una escala de gravedad adaptada a las circunstancias
del siniestro. Entendemos que la escala es una herramienta
de clasificaci�n que debe ser empleada de muy distintas ma-
neras en funci�n de determinados aspectos si, como se supo-
ne, el objetivo final de nuestra clasificaci�n es optimizar la
atenci�n a los heridos cuando disponemos de insuficientes
recursos2.

Con esta filosof�a no se debe hablar de escalas buenas o
malas, que nos gusten m�s o menos, sino de escalas m�s o
menos adecuadas a las circunstancias del siniestro. Evidente-
mente en una situaci�n hipot�tica de cat�strofe en un lugar de
dif�cil acceso en donde no sea posible encontrar a un sanitario
con formaci�n adecuada (el medio de traslado disponible se
supone que tampoco ser�a sanitario), o de alt�simo riesgo de
forma que el personal de rescate adecuado posiblemente tenga
escasos conocimientos sanitarios, el m�todo de clasificaci�n
de heridos podr�a basarse en criterios tan b�sicos como la de-
ambulaci�n aut�noma y la presencia o ausencia de respira-
ci�n. Pero en otras circunstancias quiz�s el sistema de clasifi-
caci�n deba contemplar otras variables. En un medio como
Madrid, seg�n el "Informe del Comit� T�cnico de Urgencias
Extrahospitalarias y Emergencias Sanitarias de la Comunidad
de Madrid"3 (SAMUR, SEU-061, SERCAM, Cruz Roja, Ma-

drid 112 y Consejer�a de Sanidad), hecho p�blico el 15 de ju-
nio de 1999, se dispone de numerosos recursos humanos
(5.302 personas), 144 bases operativas y 466 recursos m�viles
(219-267 diarios disponibles en funci�n de la hora y el d�a).
En otros lugares de Espa�a es posible que los recursos sanita-
rios prehospitalarios disponibles sean m�s limitados pero, pro-
bablemente, salvo en contadas excepciones como las que ya
hemos mencionado, permitan otros sistemas de clasificaci�n.

El objetivo, no lo olvidemos, no es la propia clasificaci�n
en s�, sino optimizar los recursos para un mayor beneficio de
los heridos. De ninguna manera entonces podr�n beneficiarse,
como se menciona en el art�culo, del sobretriage (o sobrevalo-
raci�n de la prioridad de asistencia y/o traslado). Estamos de
acuerdo en que el subtriage (o infravaloraci�n de la prioridad)
perjudica a la v�ctima puesto que retrasa su posibilidad de ac-
ceder a la asistencia sanitaria que precisa, pero el sobretriage
de una v�ctima determinada perjudica al resto de las v�ctimas
graves, a quienes, como consecuencia, se les retrasa dicho ac-
ceso. La situaci�n de cat�strofe, por definici�n, consiste en la
desproporci�n de recursos, y no en un simple "tira y afloja"
con el  sistema de gesti�n sanitaria.

En SAMUR-Protecci�n Civil hemos dise�ado un sistema
de clasificaci�n mediante tarjeta con m�ltiples posibilidades
de plegado que se basa en el sistema de asignaci�n de colores
de Larcan, Noto y Huguenard4 y que en una segunda clasifi-
caci�n posibilita adem�s el uso de la escala de Trauma Revi-
sada en su versi�n de triage5 (publicada por Champion en
1989 junto con su versi�n ponderada de dicha escala). Hemos
optado por la versi�n de triage ya que es m�s sencilla de usar
que la versi�n ponderada, d�ndose adem�s la circunstancia de
que, seg�n estudios con datos propios, predice mejor la super-
vivencia en nuestro medio a 6 y 24 horas que la versi�n pon-
derada. La primera clasificaci�n deber�a realizarla, en princi-
pio, seg�n nuestro sistema de trabajo, personal cualificado.
Sin embargo, hemos comprobado mediante una aplicaci�n in-
form�tica que simula la clasificaci�n de heridos en cat�strofes
que el personal voluntario que ha superado la formaci�n b�si-
ca para cat�strofes (10 horas) es capaz de clasificar adecuada-
mente a las v�ctimas6, 7. 

Respecto al apartado "Trauma Score y Revised Trauma
Score" del art�culo objeto de discusi�n, debemos rese�ar que
existe un error en las dos tablas a las que se ha asignado el
n�mero 3 (la primera de ellas corresponder�a a la 2 seg�n se
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deduce del texto). El encabezado hace menci�n al "Revised
Trauma Score " (escala de trauma revisada) cuando los datos
que se proporcionan corresponden al "Trauma Score" primiti-
vo8, no al revisado. Los datos de supervivencia proporciona-
dos en la tabla 3 corresponden a supervivencia de pacientes
estadounidenses, asistidos con un sistema prehospitalario muy
distinto al nuestro, con largos tiempos de traslado y con esca-
sa disposici�n de m�dicos y enfermeros cualificados para la
asistencia in situ. En pacientes traumatizados graves atendidos
por otros sistemas la supervivencia es distinta, seg�n hemos
comprobado por la mayor supervivencia de nuestros pacientes
traumatizados muy  graves7.

Tras las consideraciones que hemos realizado queremos
insistir en la utilidad de los sistemas de clasificaci�n muy b�-
sicos como el S.T.A.R.T. o el M.R.C.C en situaciones extre-
mas de ausencia de personal sanitario m�nimamente cualifica-
do, pero resaltando la utilidad de sistemas m�s completos
como el franc�s (asignaci�n de colores con los criterios de
Larcan, Noto y Huguenard) y recomendando el uso a�adido
de escalas como la versi�n de Triage de la escala de Trauma
Revisada de Champion para las segundas clasificaciones
cuando esto sea posible. 

1- Goitia A, Zurita A, Mill�n JM. Clasificaci�n de heridos en
cat�strofes. Emergencias 1999;11:132-40.

2- çlvarez C, Chuli� V, Hernando A. Manual de asistencia
en las cat�strofes. Madrid: ELA-ARAN: 1992. p 309-7.

3- "Informe del Comit� T�cnico de Urgencias Extrahospitala-
rias y Emergencias Sanitarias de la Comunidad de Madrid".
4 de Junio de 1999.  SAMUR, SEU-061, SERCAM, Cruz
Roja, Madrid 112 y Consejer�a de Sanidad.

4- Noto R, Larcan A, y Huguenard P. En: Medicina de Ca-
t�strofe. 1» ed. Barcelona:  Masson; 1989.

5- Champion HR, Sacco WJ, Copes WS,  Gann DS,  Gen-
narelli  TA, Flanagan ME. A Revision of  the Trauma Score.
J Trauma 1989;5:623-9.

6- S�nchez Ferrer C, De Lucas Garc�a N, Gim�nez Mediavi-
lla JJ, G�mez D�ez JC, Medina çlvarez JC, Gilarranz Vaque-
ro JL. An�lisis de clasificadores mediante un simulador infor-
m�tico de Triage. Emergencias 1999;11(Supl):283.

7- De Lucas Garc�a N, S�nchez Ferrer C, Gonz�lez Municio
A, Prados Roa F, Quiroga Mellado J, Gilarranz Vaquero JL.
An�lisis de casos y pacientes mediante un simulador infor-
m�tico de Triage. Emergencias 1999;11(Supl):283-4.

8- Champion HR, Sacco WJ, Carnazzo AJ, Copes W, Fouty
WJ. Trauma Score. Crit Care Med 1981;9:672-6.

N. de Lucas Garc�a, F. Prados Roa,
C. S�nchez Ferrer, J.C. G�mez,

J.C. Medina çlvarez,
J.L. Gilarranz Vaquero

SAMUR-Protecci�n Civil Ayuntamiento de Madrid.

Algo más sobre clasificación de heridos

Sr. Director:
Queremos agradecerle la publicaci�n de la presente, en

referencia  a la carta de los doctores De Lucas, Prados, S�n-
chez et al. en relaci�n a nuestro art�culo de revisi�n sobre los
m�todos de clasificaci�n de heridos en cat�strofes.

El trabajo que elaboramos hace ya alg�n tiempo (Febrero de
1998) es un art�culo de revisi�n. Inevitablemente encierra alguna
opini�n o juicio de valor, pero b�sicamente describe una serie de
m�todos publicados en diferentes revistas y libros m�dicos.

No debiera confundirse el "M�todo o Procedimiento" para
la Clasificaci�n de Heridos con el "Sistema de Categoriza-
ci�n" de cada una de las prioridades establecidas, aunque en
ocasiones puedan estar estrechamente correlacionados entre
s�. El M�todo o Procedimiento de Clasificaci�n de Heridos es
el camino que conduce, despu�s de unas determinadas valora-
ciones (perfectamente definidas), a asignar un grado de priori-
dad a cada uno de los heridos1. En cambio, el Sistema de Ca-
tegorizaci�n  de Prioridad  es aquel  medio que nos permite
dividir a los heridos en categor�as, y que en ning�n caso esta-
blece los pasos a seguir con cada herido para llegar de forma
inequ�voca e inexorable a la asignaci�n de una categor�a1.

Nos guste o no, existe abundante bibliograf�a tendente a
ordenar los diferentes m�todos de clasificaci�n de heridos. De
estas ordenaciones, la m�s extendida es precisamente la que
agrupa a estos m�todos en funcionales, lesionales o mixtos se-
g�n la naturaleza de los mismos. No entraremos a discutir las
diferencias sem�nticas entre un "M�todo" o una "Escala de
Gravedad", simplemente hemos recogido lo publicado. De es-
ta forma, el m�todo que describen los profesores Ren� Noto,
Pierre Huguenard y Alain Larcan en su obra Manual de Medi-
cina de Cat�strofe editado por Masson en el a�o 19892, y que
se pretende referir como un "sistema m�s completo", es un
m�todo mixto en el que se recoge una larga lista de lesiones y
afectaciones funcionales a las que le corresponde una determi-
nada categor�a, muy similar al publicado por la Organizaci�n
de Aviaci�n Civil Internacional (OACI) en 19913, y que a no-
sotros se nos antoj� incluso dif�cil de usar por un colectivo, el
sanitario, tan disperso. Y menos a�n por personal voluntario,
como se menciona, adiestrado en un curso b�sico para cat�s-
trofes de 10 horas de duraci�n. Hay que decir que nuestra ex-
periencia en este sentido, adiestrando a un colectivo de bom-
beros profesionales (con tiempos operativos de respuesta de
entre dos y tres minutos, esenciales ante cat�strofes a�reas) en
el M�todo S.T.A.R.T durante 12 horas, nos permiti� detectar
como la mayor�a de �stos, olvida partes fundamentales del
m�todo, a pesar de su sencillez, y tan s�lo seis meses despu�s
de haber sido adiestrados4.
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En cuanto a lo adecuado de los m�todos b�sicos de triage,
m�todos que se caracterizan por su alta sensibilidad en la de-
tecci�n de  heridos de m�xima prioridad, por su facilidad y
rapidez de uso y que por su simplificaci�n admiten un cierto
error por sobrevaloraci�n5 (v.g.  S.T.A.R.T.; C.R.A.M.H.;
M.R.C.C.; Trauma Index, Escala de Lindsey, entre otros), hay
que decir que su uso est� tan extendido a nivel del primer
triage tanto en Am�rica como en Europa, y nos los vamos a
encontrar en casi todos los cursos de primera respuesta y de
soporte vital b�sico en Traumatolog�a. Su negaci�n ser�a ir en
contra de las corrientes actuales de triage. En nuestra opini�n,
el hecho de que en la Comunidad de Madrid se cuente con
una tan poderosa capacidad de respuesta ante una cat�strofe
no debe excluir el uso de estos m�todos en otros medios. M�-
xime si tenemos en cuenta que los pocos estudios que dispo-
nemos con respecto a la idoneidad de la respuesta sanitaria
ante cat�strofes ya acontecidas6-8, nos vienen a confirmar con
demasiada frecuencia los d�ficits tan importantes que existen
en la secuencia de triage, de tal forma que  el primer herido
que alcanza un centro hospitalario es en muchas ocasiones de
la prioridad II. Y lo que es a�n peor,  que buena parte de los
heridos de prioridad I alcanzan los centros hospitalarios des-
pu�s de que han sido evacuados la mayor parte de los heridos
de prioridad II. Aunque este hecho, en ocasiones, se debe a
un rescate prolongado.

Por �ltimo, en cuanto a los datos de supervivencia publi-
cados para el Trauma Score Revised, queremos referir que los
citamos en el art�culo s�lo porque �stos otorgan a este m�todo
un gran  poder pron�stico en cuanto a la supervivencia en los
estudios que hemos podido revisar9,10. Por este, entre otros
motivos, nos parece  un m�todo de elecci�n para el Segundo
Triage. Curiosamente  se deduce de la carta de los referidos
doctores, que tambi�n ellos adoptan este m�todo para el se-
gundo triage; nos congratulamos por ello. En ning�n caso he-
mos pretendido transferir los datos concretos de supervivencia
a nuestro medio. No obstante, la Organizaci�n de Aviaci�n
Civil Internacional s� publica tablas de supervivencia estimada
para ocupantes de aeronaves en accidentes a�reos en �mbito
aeroportuario3, alcanzando al 75% de los mismos. La afecta-
ci�n incluso de dos aeronaves (recordamos el lamentable acci-
dente de Los Rodeos en Tenerife o el de Madrid-Barajas) nos
lleva a varios centenares de supervivientes (de ellos estad�sti-
camente 20% de prioridad I, 30% de prioridad II y 50% de
prioridad III). Estos supuestos, lamentablemente confirmados
por la realidad, suponen obviamente una gigantesca despro-
porci�n entre las necesidades y los recursos sanitarios, duran-
te la fase inicial -primer triage-, aunque distan bastante del es-
cenario aislado y carente de sanitarios, o de los rescates de
alt�simo riesgo y personal con escasos conocimientos sanita-

rios que nos sugiere la doctora De Lucas y cols.  Obviamente,
nos hubiera gustado conocer los datos de supervivencia dispo-
nibles por el SAMUR para pacientes traum�ticos a la hora de
elaborar nuestro art�culo, pero sencillamente en aquel momen-
to y ni siquiera ahora disponemos de ellos.

1- Aur der Heide E. "Triage Procedures" y "Category Triage
Classification" en Disater Response: Principles of Prepara-
tion and Coordination. Ed. Mosby St. Louis 1989: 181-91 y
291-6.

2- Noto R, Huguenard P, Larcan A. "Selecci�n y Clasificaci�n
de las V�ctimas" en Manual de Medicina de Cat�strofe. Noto-
Huguenard-Larcan. Ed. Masson, Barcelona 1989:222-6.

3- OACI. "Planificaci�n de Emergencias en los Aeropuertos"
en Manual de Servicios de Aeropuertos. Organizaci�n de
Aviaci�n Civil Internacional. Montreal 1991.

4- Goitia A, Aguirre J, De Prado MM. Actuaci�n de Emer-
gencia en un Accidente A�reo: A prop�sito del Rescate y de
la Clasificaci�n de Heridos. Med Aeroesp Ambient
1998;3:115-25

5- Hochart D, Marson JC, Rey F. Evaluation d«un indice sim-
plifi� de pronostic initial du polytraumatis�. J Traumatologie
1981;2:107-12.

6- Steedman DJ, Gordon MWG, Cusack S. Lessons for mo-
bile medical teams following the Lockerbie and Guthrie Stre-
et disasters. Injury. Br J Acc Surg 1991;22:215-8.

7- Buerk CA, Batdorf JW, Cammack KV. The MGM Grand
Hotel Fire: Lessons Learned from a major disaster. Arch
Surg 1982;117:641-4.

8- Rignault DP, Deligny MC. The 1986 Terrorist Bombing Ex-
perience in Paris. Ann Surg 1989;209:368-73.

9- Boyd CR, Tolson MA Copes WS. Evaluating Trauma Ca-
re: The TRISS Method. J Trauma 1987;4:370-8.

10- Stoner HB, Barton RN Yates DW. Measuring the severity
of injury. BMJ 1977;2:1247-49.

A. Goitia Gorostiza*, A.  Zurita Fern�ndez**,
J. M. Mill�n L�pez*** 

*M�dico. Aeropuerto de Bilbao. **M�dico. Aeropuerto de
Madrid-Barajas. ***M�dico. Aeropuerto de Sevilla.

Shock cardiogénico por hernia paraesofágica: una
presentación atípica. Diagnóstico diferencial con
el neumopericardio

Sr. Director:

He le�do el caso cl�nico publicado en esta revista, titula-
do: ÒShock cardiog�nico por hernia paraesof�gica: una pre-
sentaci�n at�pica. Diagn�stico diferencial con el neumoperi-
cardioÓ1, presentado por el Dr. Cabodevilla y col, del Servicio
de Urgencias del Hospital de Navarra.

emergencias 1999;11:382-391
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En este art�culo se hace referencia a un caso de insu-
ficiencia circulatoria aguda en un paciente que presentaba
compresi�n card�aca por una hernia de est�mago en la cavi-
dad tor�cica.

Catalogar esta situaci�n como shock cardiog�nico creo
que es err�neo. El shock cardiog�nico se produce por el fallo
del coraz�n en su funci�n de bomba para aportar una cantidad
suficiente de flujo sangu�neo sist�mico. La disfunci�n mioc�r-
dica puede producirse por infarto agudo de miocardio, mio-
cardiopat�as, complicaciones mec�nicas (rotura de pared libre
ventricular, rotura septal), obstrucci�n al tracto de salida de
ventr�culo izquierdo (estenosis a�rtica, miocardiopat�a hiper-
tr�fica obstructiva), etc.2-5.

En el contexto de un shock cardiog�nico verdadero, admi-
nistrar, como se dice en el art�culo, 2.500 cc de ringer puede
agravar la ya deteriorada funci�n ventricular izquierda y em-
peorar el edema pulmonar y la situaci�n del paciente.

El cuadro cl�nico que se describe es perfectamente com-
patible con un shock obstructivo4,5, no cardiog�nico, en el cual
se encuadran patolog�as como el taponamiento peric�rdico,
tromboembolismo pulmonar masivo, neumot�rax a tensi�n y
el cuadro que presentaba el paciente objeto del caso cl�nico
descrito en la revista.

1- Cabodevilla AC, Frauca C, Elorz B, Eceolaza C. Shock
cardiog�nico por hernia paraesof�gica: una presentaci�n at�-
pica. Diagn�stico diferencial con el neumopericardio. Emer-
gencias 1999;11:141-4.

2- Dole WP, OÕRourke RA. Pathophysiology and manage-
ment of cardiogenic shock. Curr Prob Cardiol 1993;8:1-72.

3- Ginestal G�mez RJ. Shock cardiog�nico. En: Mart�n San-
tos, G�mez Rub� (eds). Avances en Medicina Intensiva. Ma-
drid. Editorial M�dica Panamericana, 1999. 181-96.

4- Cheung A. Shock. En: Hoffman W, Wasnick JD, Kofke
WA, Levy JH (eds). Procedimientos de cuidados intensivos
postoperatorios del Massachusetts General Hospital. Barce-
lona. Masson-Little, Brown. 1995;205-19.

5- Coto L�pez A. Shock. En: Medicina Asensio J (ed). Ma-
nual de Urgencias M�dicas. 2.» Ed. Madrid. D�az de Santos
S.A. 1997;229-306.

R. Artacho Ruiz
Servicio de Urgencias. Hospital Cruz Roja de C�rdoba.

Sr. Director: 
En respuesta a la carta remitida por el Dr. Artacho Ruiz

sobre el caso que publicamos recientemente en su revista,
queremos a�adir lo siguiente.

No existe unanimidad en la literatura en las etiolog�as

del shock cardiog�nico. Algunos autores incluyen la obs-
trucci�n extracard�aca (neumot�rax a tensi�n, taponamiento
peric�rdico, embolismo pulmonar masivo,...) como causa
del mismo1-4. Definen el shock cardiog�nico como la insu-
ficiencia de la bomba card�aca causada por el deterioro de
la funci�n sist�lica ventricular, llenado ventricular insufi-
ciente, disfunci�n valvular card�aca, o una combinaci�n de
estos factores3. Por el contrario, otras tendencias diferencian
el shock obstructivo del cardiog�nico5-7 y diagnostican este
�ltimo, despu�s de la comprobaci�n de la disfunci�n mio-
c�rdica y exclusi�n o correcci�n de hipovolemia, hipoxia y
acidosis5,7. 

Ante un paciente con shock en la sala de emergencias, las
medidas de reanimaci�n se realizan al mismo tiempo que la
evaluaci�n diagn�stica. La hipotensi�n mantenida agrava
cualquier tipo de shock y, si no hay evidencia de edema pul-
monar, debe ser inicialmente tratada con administraci�n de l�-
quidos, vigilando la aparici�n de congesti�n pulmonar1-3,5,7. Si
despu�s de la realizaci�n de un electrocardiograma, radiogra-
f�a de t�rax, estudio electrol�tico y gasom�trico se sospecha
que el paciente puede tener un shock cardiog�nico no obstruc-
tivo, se practicar� un ecocardiograma y cateterizaci�n de la
arteria pulmonar, que nos indicar� las necesidades de volu-
men, inotr�picos, vasodilatadores o diur�ticos1,3,5-7. El trata-
miento definitivo puede requerir t�cnicas de revascularizaci�n
o cirug�a, entre otras.

1- Alpert JS, Becker RD. Shock cardiog�nico. En: Schlant
RC, Alexander RW, eds. Manual Hurst. El coraz�n, 8.» ed.
Madrid: Mc Graw-Hill; 1995;143-55.

2- Arraiza Don�zar JM, Sesma S�nchez J, Illundain Suqu�a
JJ, Belzunegui Otano T, P�rez Teller�a A, Sola Larraza A.
Gu�a pr�ctica de reanimaci�n cardiopulmonar. Pamplona:
Gobierno de Navarra. Departamento de Salud; 1994.

3- Leier CV. Enfoque del paciente con hipotensi�n y shock.
En: Kelley WN, ed. Medicina Interna. Buenos Aires: Pana-
mericana; 1990;410-9.

4- Abboud FM. Shock. En: Wyngaerden JM, Smith LLH, eds.
Cecil. Textbook of Medicine, 17th ed. Philadelphia: W B
Saunders; 1985;211-21.

5- Hollenberg SM, Kavinsky CJ, Parrillo JE. Cardiogenic
shock. Ann Intern Med 1999;131:47-59.

6- Parrillo JE. Shock. En: Wilson JD, Braunwald E, Isselba-
cher KJ, Petersdorf RG, Martin JB, Fauci AS et al, eds. Ha-
rrison. Principios de Medicina Interna, 12» ed. Madrid: Intera-
mericana-Mc Graw-Hill; 1991;277-82.

7- Califf RM, Bengtson JR. Cardiogenic shock. N Engl J Med
1994;330:1724-30.

A. C. Cabodevilla G�rriz, C. Frauca Sagastibelza, 
B. Elorz Domeza�n, C. Eceolaza Ezcurra 

Servicio de Urgencias. Hospital de Navarra. Pamplona.
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Lesiones por airbag: 2 casos de quemaduras en
extremidades superiores

Sr. Director:
El uso del airbag como medida de seguridad activa en los

veh�culos se ha generalizado en la �ltima d�cada en nuestro pa�s,
sin llegar a ser obligatorio su uso como ocurre en EE.UU., donde
los veh�culos fabricados despu�s de septiembre de 1997 deben
llevar por ley airbag de conductor y copiloto.

Pese a la efectividad de este sistema, la literatura m�dica
recoge distintas lesiones originadas directamente por el airbag.
Son relativamente frecuentes las lesiones en ojos2, cara y
cuello3 (incluyendo algunos casos de lesiones cervicales gra-
ves/mortales, sobre todo asociadas a no usar cintur�n de seguri-
dad con lo que el airbag desplaza lateralmente al ocupante del
veh�culo perdi�ndose la protecci�n cervical del reposa-cabezas),
fracturas a nivel de extremidades superiores4 y quemaduras qu�-
micas, entre otras. Se recogen tambi�n algunos casos de lesio-
nes graves y mortales en ni�os5 y ocupantes de baja estatura.

La mayor parte de las lesiones provocadas por el airbag
son poco graves, y entre ellas m�s del 5% son quemaduras que
t�picamente afectan a extremidades superiores, cuello y cara6.

En nuestro servicio de Urgencias se han recogido 2 casos de
quemaduras qu�micas originadas por los gases alcalinos desprendi-
dos por el airbag tras un choque frontal. En ambos casos se trataba
de varones j�venes (24 y 35 a�os) que presentaban quemaduras de
1¼ y 2¼ grado en antebrazo izquierdo y uno de ellos tambi�n a nivel
de cuello. Las zonas cubiertas por la ropa no se vieron afectadas. 

En principio llamaba la atenci�n que en ambos casos el
brazo afectado fuese el izquierdo (ambos eran los conductores
del veh�culo). Creemos que esto podr�a justificarse porque el
lado izquierdo del conductor se encuentra limitado por la
puerta y ventana del veh�culo, mientras que el derecho tiene
un mayor espacio para movilizarse, disminuyendo as� el tiem-
po de contacto con los �lcalis liberados en la deflagraci�n. 

Ambos pacientes fueron dados de alta tras cura local y no
presentaban otras lesiones acompa�antes.

T�cnicamente el airbag es una bolsa de nylon semipermea-
ble que se llena de un gas procedente de una reacci�n qu�mica-
pirot�cnica7. De esta forma el gas "generador" sufre una reac-
ci�n-explosi�n por el est�mulo el�ctrico transmitido en el cho-
que. Se libera as� calor, gases alcalinos y talco (que act�a como
tamp�n qu�mico de las sustancias alcalinas), inflando en mil�si-
mas de segundo el saco de nylon que protegera al ocupante del
veh�culo. Este sistema se dispara ante cualquier colisi�n que in-
cida sobre el veh�culo perpendicularmente al airbag (frontal, la-
teral, de pedales o de techo) o con un �ngulo inferior a 30¼ so-
bre �ste, y una velocidad8 superior a los 30-40 Km/h. 

El uso del airbag puede provocar lesiones m�s o menos
graves, pero es, junto a los anclajes de seguridad, uno de los
sistemas que m�s disminuye la morbimortalidad tras un acci-
dente de tr�fico.

1- Pudpud A, Linares M, Raffaele R. Airbag related lower ex-
tremity burns in a pediatric patient. Am J Emerg Med 1998;
16:438-40.

2- Muallem M, Garzozi H. Airbag associated ocular trauma.
Harefuah 1997;133:619-22, 663-72.

3- Maxeiner H, Hahn M. Airbag induced lethal cervical trau-
ma. J Trauma 1997;42:1148-51.

4- Huelke DF, Moore JL, Compton TW, Samuels Y, Levine
RS. Upper extremity injuries related to airbag deployments. J
Trauma 1995;38:482-8.

5- Huff GF, Bagwell SP, Bachman D. Airbag injuries ininfants
and children: a case report and review of the literature. Pe-
diatrics 1998;102:2.

6- Hallock GG. Mechanisms of burn injury secondary to air-
bag deployment. Ann Plast Surg 1997;39:11-3.

7- NHTSA. National highway traffic safety administration
(NHTSA) notes. Airbag alert. Ann Emerg Med 1996;28:241-2.

8- NHTSA: Questions & answers regarding air bags. Wha-
sington, DC, NSA, Office of defects investigation (ODI), 1997.

A. Menor Obriozola
Servicio de Urgencias. Hospital General Yag�e. Burgos.

Cambios hemodinámicos durante la fibrilación
ventricular en un modelo experimental

Sr. Director:
La causa m�s frecuente de las paradas cardiorrespiratorias

atendidas en los servicios de urgencias es la fibrilaci�n ventri-
cular1. Esta arritmia se caracteriza desde un punto de vista
electrocardiogr�fico por una gran desorganizaci�n del trazado,
sin formas de valor ni intervalos repetidos2.

Para mostrar los cambios hemodin�micos acontecidos du-
rante un episodio de fibrilaci�n ventricular, se ha dise�ado un
modelo experimental.

Se ha utilizado un cerdo com�n de 35 kg de peso, al que,
tras sedarle con azaperona intramuscular, se ha intubado orotra-
quealmente y ventilado mec�nicamente con un respirador de
presi�n tipo BIRD. La anestesia se mantiene con infusi�n cont�-
nua de pentobarbital seg�n las necesidades del animal, el cual se
monitoriza electrocardiogr�ficamente de manera cont�nua. Por
v�a femoral se coloca un cateter ÒpigtailÓ de doble luz y se em-
plaza en el ventr�culo izquierdo del animal mediante radiosco-
pia, a trav�s del cual se miden las presiones endocavitarias de
ventr�culo izquierdo. Mediante una toracotom�a media reglada
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se expone el coraz�n y se diseca la arteria coronaria descenden-
te anterior en una porci�n comprendida entre la primera y se-
gunda arterias diagonales, colocando a su alrededor un flux�me-
tro electromagn�tico que sirve para medir el flujo coronario
b�sico y medio. Por v�a yugular interna derecha se inserta un ca-
t�ter en la aur�cula derecha que nos permite obtener un registro
de las presiones en dicha cavidad. La fibrilaci�n ventricular se
desencadena al aplicar un est�mulo el�ctrico directamente sobre
el coraz�n con una pila de 9 voltios.

En el lazo izquierdo de la imagen se muestra el trazado
de los par�metros a estudio en situaci�n basal. En el lado de-
recho mostramos lo acontecido tras la fibrilaci�n ventricular.
Tanto el flujo coronario como la presi�n ventricular izquierda
caen de manera inmediata a valores de cero, mientras que se
mantiene el automatismo contr�ctil de la aur�cula derecha, lo
cual permite mantener las presiones auriculares.

1- Myerburg RJ, Kessler KM, Castellanos A. Sudden cardiac
death: Epidemiology, transient risk, and intervention assess-
ment. Ann Intern Med 1993;119:1187-97.

2- Chakkos S, Kessler KM. Recognition and management of
cardiac arrhytmias. Curr Probl Cardiol 1995;20:55-117.

F. Epelde Gonzalo
Servicio de Urgencias. Hospital M�tua de Terrassa.

Desfibrilación ¿a qué esperamos?

Sr. Director
La Taquicardia Ventricular es el ritmo inicial en aproxi-

madamente el 85% de las personas con parada card�aca s�bi-
ta, aunque suele ser corta y se convierte r�pidamente en Fibri-
laci�n Ventricular (FV). En la FV no hay pulso, el �nico
tratamiento es una desfibrilaci�n inmediata, la supervivencia
est� determinada por el tiempo1, y �sta disminuye un 10% ca-
da minuto que pasa sin desfibrilaci�n2. 

Es obvio, viendo estos datos, que en la �ltima d�cada se
ha menospreciado el papel de la desfibrilaci�n precoz, la cual
est� considerada como la m�s importante intervenci�n en re-
sucitaci�n3, teniendo prioridad sobre la Reanimaci�n Cardio-
Pulmonar (RCP)4 y mayor impacto en la supervivencia que la
RCP precoz5. Por supuesto la RCP es importante y debe reali-
zarse, pero nunca considerarse como asistencia definitiva6, ya
que aunque parece prolongar la fibrilaci�n ventricular, no
puede convertirla a un ritmo normal1.

En estos �ltimos a�os y gracias al desarrollo de software
con algoritmos de detecci�n de arritmias hemos presenciado
la puesta en marcha de los llamados Desfibriladores Externos
Autom�ticos (DEA).

Un DEA es un dispositivo que tiene la capacidad de leer
e interpretar un electrocardiograma y decidir cu�ndo es nece-
sario desfibrilar a una persona, dejando la decisi�n de la des-
carga en un operador humano que tiene que pulsar un bot�n
(Desfibrilador en Modo semiautom�tico) o dando el choque
sin operador humano (Desfibrilador en Modo Autom�tico). 

Los DEAs representan una importante innovaci�n tecnol�-
gica en el tratamiento precoz de la parada card�aca extrahospita-
laria, son f�ciles de utilizar por personal param�dico y tienen el
potencial de incrementar la supervivencia en la parada card�aca7,
adem�s aprender a utilizar un DEA es m�s f�cil que aprender a
realizar la RCP8. 

Se han visto buenos resultados de los DEA para determi-
nar taquicardias con complejos anchos9 y Fibrilaci�n Ventricu-
lar10, adem�s estos aparatos no se dejan enga�ar por movi-
mientos del paciente (convulsiones, respiraciones ag�nicas),
porque otras personas muevan al paciente o por se�ales pro-
ducidas por otras maquinas1.

A�n as�, los DEA, como cualquier aparato electr�nico, pue-
den verse afectados por  interferencias electromagn�ticas
(IEM), en especial las causadas por la radio o el tel�fono celu-
lar de la ambulancia, otro de los problemas de los DEA es la
imposibilidad de desfibrilar a ni�os con un peso menor de 40
Kg, ya que la m�nima energ�a que proporcionan (entre 150 y
200 Julios dependiendo del desfibrilador) es demasiado alta1.

En cuanto a la recuperaci�n del paciente hay que tener en
cuenta que el retorno espont�neo de la circulaci�n est� m�s
directamente relacionado al tiempo en que se tarda en llegar
al paciente y proporcionar la descarga que qui�n proporciona
esa descarga. De hecho la desfibrilaci�n realizada por perso-
nal de Soporte Vital B�sico (SVB) reduce el riesgo de morta-
lidad cuando se compara con el SVB est�ndar, adem�s de
conseguir resultados neurol�gicos mejores.

Por lo tanto, se puede concluir que el tratamiento precoz de
arritmias potencialmente letales por T�cnicos en Emergencias
M�dicas (TEM) utilizando DEA es �til, y por supuesto hay que
tener muy en cuenta que los DEAs, incluso no siendo perfec-
tos, son los suficientemente seguros, necesarios y f�ciles de uti-
lizar como para desarrollar su uso, no solamente entre el perso-
nal de emergencias, sino para el p�blico en general.

1- American Heart Association. Manual de Reanimaci�n Car-
diopulmonar Avanzada. 2» Edici�n; 1990.  p. 274-79.

2- Anderson K. AEDs on Domestic Airlines. Emergency
1997 Feb; p.10. [Citando informaci�n de Doug Levy and
Gene Sloan en USA Today y John Crewdson en Chicago
Tribune].

3- ECC Committee and Subcommittees (American Heart As-
sociation):"Guidelines for CPR and ECC,1:Introduction." JA-
MA 1992;268:2291.

CARTAS AL DIRECTOR

387



4- Kaye W, Mancini ME, Giuliano KK, Richards N, Nagid
DM, Marler CA, Sawyer-Silva S. Strengthening the in-hospi-
tal chain of survival with rapid defibrillation by first respon-
ders using automated external defibrillators: training and re-
tention issues. Ann Emerg Med 1995;25:163-8.

5- Kaye W, Mancini ME, Richards N. Organizing and imple-
menting a hospital-wide first-responder automated external
defibrillation program: strengthening the in-hospital chain of
survival. Resuscitation 1995;30:151-6.

6- American Heart Association: Manual de Reanimaci�n Cardio-
pulmonar Avanzada  2» Edici�n; 1990. P.1-5.

7- A statement for health professionals from the American
Heart Association Task Force on Automatic External Defibri-
llation, Subcommittee on AED and Efficacy Automatic exter-
nal defibrillators for public access defibrillation: recommenda-
tions for specifying and reporting arrhythmia analysis
algorithm performance, incorporating new waveforms, and
enhancing safety. Biomed Instrum Technol 1997;31:238-44.

8- Stults KR, Brown DD. Defibrillation managed by EMT-D's:
Incidence and Outcome Whitout paramedic backup. Am J
Emerg Med 1986;4:491-5.

9- Carlson MD, Freeman CS, Garan H, Ruskin JN. Sensiti-
vity of an automatic external defibrillator for ventricular tach-
yarrhythmias in patients undergoing electrophysiologic stu-
dies. Am J Cardiol 1988;61:787-90.

10- Walters G, Glucksman EE. Automated external defibrilla-
tors: defining optimum levels of accuracy based on the clini-
cal practice of consultant cardiologists. J R Coll Physicians
Lond 1993;27:28-33.

F. Vi�a Pena
T�cnico en Emergencias M�dicas 

(Eusko Emergentziak). Guip�zcoa.

Implicaciones del uso de sildenafil (Viagra®)
en Urgencias

Sr. Director:
Hemos le�do con gran inter�s el art�culo del manejo urgente del

dolor tor�cico, cardiopat�a isqu�mica y consultas urgentes en rela-
ci�n con el consumo de sildenafil y pensamos que ser�a de gran uti-
lidad dar a conocer parte del protocolo que hemos elaborado sobre
las implicaciones del uso de sildenafil (Viagra)¨ en Urgencias.

Recomendaciones en el tratamiento del paciente hipotenso
por interacción del sildenafil con nitratos (American College of
Cardiology y American Heart Association)1

Ð Retirar nitratos y nitroprusiato si se est�n utilizando.
Ð Poner al paciente en posici�n de Trendelenburg.
Ð Sueroterapia intensiva.

Ð Valorar la utilizaci�n EV de un agonista a-adren�rgico
como la fenilefrina. 

Ð Valorar el uso de un agonista a-b-adren�rgico como la
noradrenalina.

Ð Bal�n de contrapulsaci�n intraa�rtico.
El shock por vasodilataci�n farmacol�gica se puede con-

trolar:
¥ Primer paso: el volumen circulante con sueroterapia

intensiva.
¥ Segundo paso:  las resistencias vasculares sist�micas

(RVS) mediante vasoconstrictores a-adren�rgicos como la fe-
nilefrina y la metoxamina2-6, aminas simpaticomim�ticas con
un efecto directo sobre los receptores a-adren�rgicos:

Ð Intensa vasoconstricci�n arterial ( RVS):  PA sist�lica
y diast�lica (¯ FC (bradicardia por est�mulo reflejo sobre los
barorreceptores) ® tiempo de llenado diast�lico y  de la
presi�n de perfusi�n ® flujo sangu�neo coronario y cerebral).

Ð ¯ Flujo sangu�neo renal-espl�cnico-cut�neo.
NOTA: son potentes vasoconstrictores renales.
¥ Tercer paso: si fuera preciso utilizar un a-b adren�rgico co-

mo la noradrenalina, pero deberemos tener siempre presente que:
Ð por est�mulo a-adren�rgico ® RVS ® presi�n arterial.
Ð por est�mulo b-adren�rgico ® inotropismo mioc�rdico.
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Fenilefrina Metoxamina
Ð Efecto indirecto para No

la liberaci�n NE a partir
de terminaciones nerviosas
simp�ticas 

Ð Intensa vasoconstricci�n Intensa vasoconstricci�n
arterial y venosa

Ð Vasoconstricci�n espec�fica Escasa venoconstricci�n
coronaria y pulmonar:
 PA pulmonar

Ð Contrarresta la vasodilataci�n No
de los antagonistas del calcio
(nifedipina o verapamilo)

Dif�cil de ajustar la dosis
debido a su larga vida
media.
Comienzo de acci�n m�s
lento

Ð Se metaboliza por la acci�n No se metaboliza por
de la enzima MAO acci�n de la enzima MAO

Ð Los ATD tric�clicos potencian
su efecto vasopresor: ¯ dosis

Ð TSV ( reflejo del tono vagal) TSV ( reflejo del tono
vagal)

Ð No produce taquifilaxia Taquifilaxia

TSV: taquicardia supraventricular. ATD: antidepresivos

Diferencias entre la fenilefrina y la metoxamina



Al  gasto cardiaco y la presi�n arterial sobre el cora-
z�n ® consumo mioc�rdico de O2, pudiendo  la isque-
mia preexistente y comprometer la funci�n del ventr�culo
izquierdo.

¥ Dosificaci�n de f�rmacos:

1- American Heart Association. Use of Sildenafil (Viagra) in
Patients With Cardiovascular Disease. Circulation
1999;99:168-77.

2- AHFS Drug Information¨. Sympathomimetic Agents 1999;
12:1127-34.

3- Hoffman B y Lefkowitz R. Catecolaminas, f�rmacos sim-
paticomim�ticos y antagonistas de los receptores adren�rgi-
cos. Las bases farmacol�gicas de la terape�tica en: Good-
man-Gilman. McGraw-Hill-Interamericana. Novena edici�n.
1996;10:229-30.

4- Morgan P. The role of vasopressors in the management
of hypotension induced by spinal and epidural anaesthesia.
Can J Anaesth 1994;41(5):404-13.

5- Ramos L. Simpaticomim�ticos. Gu�a Pr�ctica de Cuida-
dos Intensivos. Beecham, S.A. 1993:56-8.

6- Alegr�a E. Adren�rgicos y antiadren�rgicos. Manual de
Farmacoterapia Cardiovascular. Eunsa 1977;1:13-28.

M. L. Iglesias Lepine, I. Campodarve Botet, J. Guti�rrez
Cebollada, O. Pall�s Villaronga, M. J. L�pez Casanovas,

E. Skaf Peters
Servicio de Urgencias. Hospital del Mar. Barcelona.

Aspiración traqueobronquial de un comprimido
de ciprofloxacino

Sr. Director:
La aspiraci�n de un cuerpo extra�o (CE) al �rbol bron-

quial es un hecho excepcional en el adulto y no tan infre-

cuente en ni�os. En general el objeto aspirado suele tener
relaci�n con los alimentos o la comida, siendo inusitado
que se trate de un medicamento como en el caso que pre-
sentamos.

Paciente de 69 a�os, sin antecedentes personales de inte-
r�s, que acude a Urgencias por tos irritativa, dolor costal dere-
cho de car�cter pleur�tico de 48 horas de evoluci�n y disnea
de esfuerzo moderado. Relaciona los s�ntomas con el atragan-
tamiento, accesos de tos y sensaci�n de cuerpo extra�o far�n-
geo tras ingerir un comprimido de ciprofloxacino, parte del
cual pudo expulsar con la tos al d�a siguiente. La exploraci�n
f�sica fue normal excepto la disminuci�n del murmullo vesi-
cular en el plano posterior de la base derecha en la ausculta-
ci�n pulmonar. La gasometr�a arterial respirando aire ambien-
te fue normal. En la Rx de t�rax se aprecia p�rdida de
volumen del l�bulo inferior derecho y ocupaci�n del seno
costofr�nico ipsilateral por derrame pleural. En la toracocente-
sis se obtiene un l�quido amarillento seroso tipo exudado cuyo
cultivo fue negativo. Se realiza fibrobroncoscopia (FBC) que
mostr� la normalidad del �rbol bronquial izquierdo, laringe,
traquea y carina principal. En el �rbol derecho, el bronquio
principal era normal hasta la bifurcaci�n del lobar superior -
intermediario donde exist�a una masa nacarada que estenosa
totalmente la luz del intermediario estando enrojecida la mu-
cosa circundante. Al intentar biopsiar la masa se comprueba
que se trata de un cuerpo extra�o que se extrae en su totali-
dad, observ�ndose la normalidad del �rbol bronquial distal. El
cuerpo extra�o era un trozo semidisuelto del comprimido de
ciprofloxacino. La paciente fue tratada con metilprednisolona
(40 mg/d�a) diez d�as cediendo los s�ntomas y normaliz�ndose
la Rx de t�rax.

El diagn�stico en el adulto de la aspiraci�n traqueo-
bronquial de un CE exige un alto �ndice de sospecha, a me-
nos que exista un antecedente evidente como el atraganta-
miento o una circunstancia o enfermedad que lo faciliten
(coma, anestesia, sedaci�n, instrumentaci�n bucal, encefa-
lopat�a)1. El objeto aspirado en general suele ser org�nico y
de tipo alimentario como vegetales o huesos2. Son excep-
cionales los casos de aspiraci�n de un comprimido medi-
camentoso3, a pesar de ser un hecho cotidiano el consumo
de f�rmacos. La presentaci�n puede ser subaguda o produ-
cir s�ntomas recurrentes respiratorios si el objeto se aloja
en un bronquio lobar o segmentario. La localizaci�n del
objeto por la estructura anat�mica del �rbol traqueo-
bronquial suele ser el pulm�n derecho y los l�bulos infe-
riores. En la Rx de t�rax puede observarse el CE si es opa-
co o sospecharse por la existencia de signos de obstrucci�n
bronquial como atelectasia, infiltrado alveolar o atrapa-
miento a�reo4. Entre las complicaciones tempranas que
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NORADRENALINA 1mg/ml Infusi�n: 
Acci�n inmediata 100cc=50mg+50ml SG=0,5 mg/ml
Vida media de 2-2,5 min 0,05-0,5 mg/kg/min

METOXAMINA 20 mg/ml Bolus lento: 
Acci�n: 2 min 2-4 mg (0.08 mg/kg) en 5 min
Vida media de 5-15 min (60 min) (diluci�n en 20 ml = 1mg/ml)

FENILEFRINA 10 mg/ml Bolus lento: 0,1-0,5 mg (dosis
Acci�n inmediata usual: 0.2 mg) cada 10-15 min
Vida media de 2-5 min (diluci�n en 20 ml = 0.5 mg/ml)

Infusi�n:
10 mg+250 ml SG = 40 mg/ml 
100-200 mg/min = 2.5-5 ml/min



puede originar destacan la disnea severa, asfixia, edema la-
r�ngeo, neumot�rax y parada card�aca. Las tard�as com-
prenden bronquiectasias, hemoptisis, p�lipos infamatorios
o tejido de granulaci�n por impactaci�n cr�nica y estenosis
bronquial1. En el caso de que el CE sea un medicamento, la
liberaci�n local de la sustancia ingerida produce inflama-
ci�n de la mucosa, necrosis local e incluso estenosis bron-
quial por fibrosis5. Estos hallazgos histol�gicos se han des-
crito al aspirarse tableta de sulfato ferroso pero en el caso
expuesto s�lo se produjo inflamaci�n de la mucosa quiz�
debido a la r�pida aspiraci�n del CE mediante la FBC.

El tratamiento definitivo es la extracci�n del CE de forma
inmediata mediante la FBC por su disponibilidad, facilidad de
uso y buenos resultados, unido a la ausencia de complicacio-
nes importantes1. En caso de que �sta falle puede recurrirse a
la extracci�n mediante broncoscopio r�gido y en raras ocasio-
nes es necesario realizar tratamiento quir�rgico6 salvo si el CE
es de larga evoluci�n y ha producido cambios irreversibles en
el par�nquima distal.

En definitiva la sospecha cl�nica de aspiraci�n de un
CE en el adulto como un f�rmaco debe seguirse de una te-
rapia r�pida para evitar las secuelas que puede originar un
material potencialmente lesivo para la mucosa traqueo-
bronquial.

1- Limper AH, Prakash UBS. Tracheobronchial foreign bo-
dies in adults. Ann Intern Med 1990;112:604-9.

2- Donado U�a JR, de Miguel Poch E, Casado L�pez ME,
Alfaro Abreu JJ. La fibrobroncoscopia en la extracci�n de
cuerpos extra�os tranqueobronquiales en adultos. Arch
Bronconeumol 1988;34:76-81.

3- Tarkka M, Anttila S, Sutinen S. Bronchial stenosis after
aspiration of an iron tablet. Chest 1988;93:439-41.

4- Abdulmajid OA, Ebeid AM, Motaweh MM, Kleibo IS. Aspi-
rated foreign bodies in the tracheobronchial tree: report of
250 cases. Thorax 1976:31;635-40.

5- Hern�ndez Mart�nez J, Ruiz L�pez FJ, Mart�nez Garce-
r�n JJ, Abell�n Mart�nez MC. Lesiones en el �rbol traqueo-
bronquial tras aspiraci�n de una tableta de sulfato ferroso.
Arch Bronconeumol 1977;33:50-1.

6- Marks SC, Marsh BR, Budgeon DL. Indications of open
surgical removal of airway foreign bodies. Ann Otol Rhinol
Laryngol 1993;102:690-4.

M.a D. Garc�a de Lucas+, B. Jurado*, J Trujillo-Santos***,
M.a M. Moreno**.

+Servicio de Medicina Interna,
*Unidad de Neumolog�a y **Servicio de Anatom�a

Patol�gica. Hospital Valle de los Pedroches. Pozoblanco.
***Servicio de Medicina Interna. Hospital Costa del Sol.
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Bloqueo aurículo-ventricular de primer grado
relacionado con el consumo agudo de cocaína

Sr. Director:
La coca�na es una droga con elevado potencial cardiot�xi-

co. Al igual que otros antiarr�tmicos de clase I puede dismi-
nuir la velocidad de conducci�n del est�mulo el�ctrico en el
coraz�n, en forma de prolongaci�n del espacio PR, ensancha-
miento del QRS y QT. Presentamos un caso de bloqueo aur�-
culo-ventricular de primer grado en relaci�n al consumo agu-
do de coca�na.

Un var�n de 25 a�os, fumador de 20 cigarrillos diarios
desde hace m�s de 5 a�os y consumidor habitual de coca�na
los fines de semana conjuntamente con importantes cantida-
des de alcohol; despu�s de haber ingerido m�s de 150 gra-
mos de alcohol, tom� por v�a nasal y en dosis reiteradas por
el plazo de 1 hora, un total de 1,5 g de coca�na. Durante es-
te plazo de tiempo present� palpitaciones con cierto discon-
fort tor�cico de unos 10 minutos de duraci�n, que no ten�a
caracter�sticas anginosas. Acudi� a un servicio de urgencias
de un centro de asistencia primaria a los 30 minutos de pre-
sentar la cl�nica. A su llegada el paciente se encontraba ya
asintom�tico, siendo las constantes hemodin�micas y la ex-
ploraci�n f�sica normales. Se practic� un electrocardiogra-
ma del cual mostramos la derivaci�n DIII, que muestra un
espacio PR de 360 ms, QRS de 120 ms y QTc de 340 ms
(ECG de la fig. 1). Fue trasladado a nuestro centro, donde
una hora despu�s se volvi� a practicar otro ECG (ECG de
la fig. 2), mostrando la misma derivaci�n DIII, apreci�n-
dose un ritmo sinusal a 80 lpm, con PR de 240 ms, QRS
de 120 ms y QTc de 340 ms. La anal�tica general que in-
cluy� hemograma, glucemia, ionograma, funci�n renal y CK
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Figura 1



seriadas no mostr� anomal�as. La determinaci�n cualitativa
de coca�na en orina fue positiva. As� mismo la radiograf�a
de t�rax fue normal.

La coca�na puede afectar al coraz�n por dos mecanismos
b�sicos. En primer lugar bloquea la recaptaci�n de catecola-
minas, especialmente adrenalina y dopamina. Este incremento
de niveles de noradrenalina en el m�sculo card�aco comporta-
r�a una estimulaci�n de los receptores alfa post-sin�pticos, au-
mentando el flujo del ion calcio y por lo tanto, produciendo
una respuesta vasoconstrictora. As� mismo, el ac�mulo de ca-
tecolaminas estimular�a los receptores beta presin�pticos, pro-
duciendo taquiarritmias1.

En segundo lugar, la coca�na como otros antiarr�tmicos de
tipo I bloquea los canales r�pidos de sodio, lo que produce
una disminuci�n de la velocidad de conducci�n card�aca2.

El consumo agudo de coca�na se ha relacionado con ano-
mal�as electrocardiogr�ficas como son la prolongaci�n del in-
tervalo PR, QRS, QT y QTc3. As� mismo, la coca�na puede
producir arritmias como la fibrilaci�n auricular4, extras�stoles
ventriculares y taquicardia ventricular5. La aparici�n de arrit-
mias se ver�a favorecida por la hipoxia, o bien por el consu-
mo concomitante de otras drogas, especialmente el alcohol
que aumenta la vida media de benzoilegnovina, uno de los
metabolitos cardiot�xicos de la degradaci�n de la coca�na6. En
este caso, la asociaci�n de alcohol y coca�na justificar�an el
bloqueo aur�culo-ventricular que present� el paciente.
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